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emordnys( ﯾﺎ ﺑﯿﻤـﺎری زﺟـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ، ﻣﻌﻤـﻮﻻً در ﻧـﻮزادان  













ﻣﻌﮑﻮس دارد)1، 2و 3(. ﺳﻨﺪرم دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ)SDR(، ﯾﮑـﯽ 
از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠـﻞ ﻣـﺮگ و ﻣـﯿﺮ در ﻧـﻮزادان ﻧـﺎرس ﺑـﻮده و 
ﻣﯿﺰان ﺑﺮوز آن ﺑﺎ ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ و وزن ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻌﮑﻮس دارد.  
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺳﻨﺪرم دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ، ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﻞ ﺑﺴﺘﺮی ﻧﻮزادان در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﻦ و وزن ﺣ ـﺎﻣﻠﮕﯽ
ﻧﺴﺒﺖ ﻣﻌﮑﻮس دارد. ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻤﺒﻮد ﺳﻮرﻓﺎﮐﺘﺎﻧﺖ در آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎی رﯾـﻪ ﻧـﻮزادان ﻧـﺎرس اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺳـﺒﺐ
اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﺸﺶ ﺳﻄﺤﯽ آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎ و آﺗﮑﻠﺘﺎزی ﻣﯽﺷﻮد. در اﯾﻦ ﻧﻮزادان ﺷﯿﻮع ﻧﺴﺒﺘﺎً ﺑﺎﻻی ﺧﻮﻧﺮﯾ ــﺰی رﯾـﻪ و ﻋﻔﻮﻧـﺖ در
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ ﻧﺎﺷـﯽ از آزاد ﺷـﺪن واﺳـﻄﻪﻫﺎی ﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ از ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ و
ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﮔﺮدش ﺧﻮن ﮔﺮدد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ راﺑﻄﻪای ﺑﯿﻦ ﺷﺪت
ﺑﯿﻤﺎری زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧﻮزادان و ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در ﮔﺮدش ﺧﻮن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران وﺟﻮد داﺷﺘﻪ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ، ﺗﻌﯿﯿﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎری زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ و ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ در ﮔﺮدش
ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ در 5 روز اول ﺗﻮﻟﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر، ﻧﻮزاداﻧﯽ ﺑﺎ ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﺳـﻨﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﮐـﻪ در ﺳـﺎل
7731 در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ وﯾﮋه ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ اﮐﺒﺮآﺑﺎدی ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ،  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨــﺪ. ﻧﻮزاداﻧـﯽ
ﮐﻪ دﭼﺎر ﭘﺎره ﺷﺪن زودرس ﭘﺮدهﻫﺎی ﺟﻨﯿﻨﯽ، ﺳﭙﺘﯽﺳﻤﯽ و ﮐﺎﻫﺶ رﺷﺪ داﺧﻞ رﺣﻤﯽ ﺑﻮدﻧﺪ، ﯾﺎ دﭼﺎر ﺑﻠﻊ ﻣـﺎﯾﻊ ﺣـﺎوی
ﻣﮑﻮﻧﯿـﻮم ﺷـﺪه ﯾـﺎ ﻣـﺎدران آﻧـﻬﺎ دﮔﺰاﻣﺘـﺎزون درﯾـﺎﻓﺖ ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺗـﺄﺛﯿﺮ اﯾـــﻦ ﻋﻮاﻣــﻞ روی ﭘﻼﮐﺘــﻬﺎ و
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮﻫﺎ، از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ 66 ﻧﻮزاد ﻧﺎرس و ﺑﯿﻤﺎر اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻧﯿﺎز
ﯾﺎ ﻋﺪم ﻧﯿﺎز ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺲ ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ”ﺷﺪﯾﺪ“ و ”ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ“ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. 92 ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻧـﻮع
ﺷﺪﯾﺪ )39/34%( و 73 ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺑﻮدﻧﺪ)60/65%(. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در 5 روز اول ﺗﻮﻟـﺪ
در ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﺷﺪﯾﺪ 7/150801 و در ﺑﯿﻤﺎران ﮔــﺮوه ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﯾـﺎ ﺧﻔﯿـﻒ 725322 ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﻃﺒـﻖ آزﻣـﻮن آﻣـﺎری
2227/0=T و 10000/0<eulavP اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه وﺟﻮد داﺷﺖ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻟﮑﻮﺳ ــﯿﺘﻬﺎی
ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ در 5 روز اول ﺗﻮﻟﺪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧــﻮع ﺷـﺪﯾﺪ 12/5962 و 31/0311 و در ﮔـﺮوه ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﯾـﺎ
ﺧﻔﯿﻒ 95/4235 و 27/7051 ﮔﺰارش ﺷﺪ ﮐﻪ ﺑــﺮ اﺳـﺎس ﻧﺘﯿﺠـﻪ آزﻣـﻮن آﻣـﺎری 98248/7=T و 100000/0<eulavP
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﻠـﯽ ﻣﯽﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ ﺑﯿـﻦ
ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ در ﻧﻮزادان و ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و ﭘﻼﮐﺘ ــﻬﺎی در ﮔـﺮدش ﺧـﻮن ارﺗﺒـﺎط
ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ وﺟﻮد دارد. 
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﺳﻨﺪرم دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ   2 – ﻧﻮزادان ﻧﺎرس زﯾﺮ 73 ﻫﻔﺘﻪ    3 – ﭘﻼﮐﺖ   
                       4 – ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ  
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﻧﻮزادان، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺎن ﺷﻬﯿﺪ اﮐﺒﺮآﺑﺎدی، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﻣﻮﻟﻮی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟ ــﻒ
ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﻧﻮزادان، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻣﺎم ﺣﺴﯿﻦ، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﻧﻈﺎمآﺑﺎد، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺷـﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸـﺘﯽ، اﯾـﺮان،
ﺗﻬﺮان. 
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    اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری در 08-06% ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺳﻦ ﺑﺎرداری ﮐﻤﺘﺮ از 
82 ﻫﻔﺘﻪ اﺳﺖ و در 51-01% ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺳﻦ ﺑ ــﺎرداری ﺑﯿـﻦ 
63-23 ﻫﻔﺘﻪ اﺳﺖ اﺗﻔﺎق ﻣﯽاﻓﺘﺪ)1و 2(.  
    ﻣـﯿﺰان ﺑـﺮوز آن در ﻧـﻮزادان ﻣـﺎدران دﯾ ـــﺎﺑﺘﯽ، زاﯾﻤــﺎن 
زودرس )ﻗﺒﻞ از 73 ﻫﻔﺘﻪ(، ﺳﺰارﯾﻦ، ﭼﻨﺪﻗﻠﻮﯾﯽ، وﺿــﻊ ﺣﻤـﻞ 
ﺳﺮﯾﻊ، ﻧﻮزادان ﭘﺴﺮ و ﺳﻔﯿﺪﭘﻮﺳﺖ، ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ اﺑﺘﻼی ﻧﻮزادان 
ﻗﺒﻠﯽ و آﺳﻔﯿﮑﺴﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ.  
    ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ اﯾ ــﻦ ﺑﯿﻤـﺎری ﮐﻤﺒـﻮد ﺳـﻮرﻓﺎﮐﺘﺎﻧﺖ و اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﮐﺸﺶ ﺳﻄﺤﯽ آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎی رﯾﻪ ﻧ ــﻮزادان ﻧـﺎرس ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ 
ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﻇﺮﻓﯿﺖﻫﺎی ﻋﻤﻠ ــﯽ ﺑـﺎﻗﯽ ﻣـﺎﻧﺪه و اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺗﻤﺎﯾﻞ رﯾﻪﻫﺎ ﺑﻪ آﺗﻠﮑﺘـﺎزی و ﮐـﻼﭘـﺲ ﻣـﯽﮔـﺮدد و ﺑـﺎ وﺟـﻮد 
ﺧﻮنرﺳﺎﻧﯽ ﺑﻪ آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﺴﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺗﻮﻟ ــﺪ ﺷـﺮوع 
ﺷـﺪه و ﺷـﺎﻣﻞ دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴــﯽ، ﻧﺎﻟــﻪ ﮐــﺮدن، ﺳــﯿﺎﻧﻮز 
ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه و اﺳﯿﺪوز ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﺻﺪاﻫـﺎی ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﮐـﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ و ﮐﯿﻔﯿـﺖ ﺗﻮﺑـﻮﻻر ﭘﯿ ـــﺪا 
ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ و در ﺳـﻤﻊ رﯾـﻪ رالﻫـﺎی ﻇﺮﯾـﻒ در ﻗـﺎﻋﺪه رﯾـﻪﻫﺎ 
ﺷﻨﯿﺪه ﻣﯽﺷﻮد.  
    در رادﯾـﻮﮔﺮاﻓـﯽ، ﮐـﺎﻫﺶ ﻫـﻮای رﯾـﻪﻫﺎ و اﻧﻔﯿﻠﺘﺮاﺳـــﯿﻮن 
رﺗﯿﮑﻮﻟــﻮﮔﺮاﻧــﻮﻻر و ﻧﻤــﺎی margohcnorbria ﻣﺸ ـــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﮔﺮدد. ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎ ﻃﯽ 3 روز ﺑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ رﺳﯿﺪه و ﭘ ــﺲ 
از آن ﺑﺘﺪرﯾﺞ ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽﯾﺎﺑﻨﺪ.  
    درﻣﺎن ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﻔﺎده از اﮐﺴﯿﮋن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺷﺪت ﺑﯿﻤـﺎری 
ﺑــﺎ ﻫــﻮد اﮐﺴــﯿﮋن ﯾــﺎ وﻧﺘﯿﻼﺳــﯿﻮن ﻣﮑــﺎﻧﯿﮑﯽ، ﺗﺰرﯾ ــــﻖ 
ﺳـﻮرﻓﺎﮐﺘﺎﻧﺖ، اﺻـﻼح اﺳـﯿﺪوز و اﻗﺪاﻣـﺎت ﺣﻤ ـــﺎﯾﺘﯽ دﯾﮕــﺮ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﯿﺶ از 01% ﻣﻮارد اﺳﺖ 
ﮐﻪ اﻏﻠﺐ در اﺛﺮ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی و ﻋﻔﻮﻧﺖ رﯾﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)4-1(.  
    ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ رﯾﻪﻫﺎ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ در اﯾﺠﺎد ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻬﻢ 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﯾﻌﻨﯽ دﯾﺴﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧﺮی ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. اﯾ ــﻦ 
اﻟﺘﻬﺎب ﺗﻮﺳﻂ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و 
ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎی آﻟﻮﺋﻮﻟﺮ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾﻪ و راﻫﻬﺎی ﻫﻮاﯾﯽ 
ﮐﻮﭼﮏ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺷﻮد. ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﻓﻌﺎل ﺷــﺪه ﺑـﺎ ﺗﺮﺷـﺢ 
رادﯾﮑﺎﻟﻬﺎی آزاد اﮐﺴﯿﮋن، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺘﻬﺎی اﺳـﯿﺪ آراﺷـﯿﺪوﻧﯿﮏ و 
آﻧﺰﯾﻤﻬﺎی ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﺑﺎﻋﺚ ﺻﺪﻣﻪ و ﺗﺨﺮﯾـﺐ رﯾـﻪ و اﯾﺠـﺎد 
دﯾﺴﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧﺮی ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)5(.  
    ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎی اﯾﻦ ﻧﻮزادان در ﭘﺎﺳﺦ ﺑـﻪ ﺗﺮوﻣﺒﯿـﻦ، 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﮐﺴﺎن 4A ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﮐــﻪ در اﺛـﺮ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻣﺴـﯿﺮ 
ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎژ  اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﺧﯿﻠﯽ ﺳﺮﯾﻊ ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮﮐﺴ ــﺎن 
2B ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽﺷﻮد. اﯾﻦ ﻣﺎده ﺑﻄﻮر ﻣﺸ ــﺨﺺ ﺳـﺒﺐ اﻧﻘﺒـﺎض 
ﻋﺮوﻗﯽ رﯾﻪ و ﺗﺠﻤﻊ و ﭼﺴﺒﯿﺪن ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم رﯾﻪ و 
در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞ رﯾﻪﻫﺎ در ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس 
ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﯽﮔﺮدد)6و 7(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ در ﺳﺎل 7991 در آﻣﺮﯾﮑﺎ در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن 
ﮐﻮدﮐـﺎن xirtaeB ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻌـﺪاد 
ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠـﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ در 
ﻧﻮزاداﻧـﯽ ﮐـﻪ ﺳـﻨﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴـﯽ)SDR( ﺷــﺪﯾﺪﺗﺮی 
داﺷﺘﻨﺪ، ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ ﺑﻮد و ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ ﺑﯿـﻦ ﺷـﺪت SDR و 
ﺗﻌﺪاد اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐ ــﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
ﻫﻤﯿﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی و ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﻣﺮگ در آﻧـﻬﺎ 
ﯾـﺎ ﺻﺪﻣـﻪ ﺑـﻪ رﯾـﻪ و اﯾﺠـﺎد دﯾﺴـﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑ ـــﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧــﺮ 
ﻣﯽﺷـﻮد)5و 7(. ﺑـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ دﻟﯿـﻞ ﻣـﺎ ﻧـﯿﺰ ﺗﺼﻤﯿـﻢ ﮔﺮﻓﺘﯿـﻢ ﺗـﺎ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای در ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺷـﻬﯿﺪ اﮐﺒﺮآﺑـﺎدی روی ﻧــﻮزادان 
ﻧﺎرﺳﯽ ﮐﻪ ﺳـﻨﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴـﯽ داﺷـﺘﻨﺪ اﻧﺠـﺎم داده و 
ﺑﺒﯿﻨﯿـﻢ آﯾـﺎ ﺑﯿـﻦ ﺷ ـــﺪت SDR و ﺗﻌــﺪاد ﻟﮑﻮﺳــﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠــﯽ 
ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و ﭘﻼﮐﺘﻬﺎی ﻣﻮﺟﻮد در ﮔــﺮدش ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ 
ارﺗﺒﺎﻃﯽ وﺟﻮد دارد ﯾﺎ ﺧﯿﺮ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻘﻄﻌﯽ روی ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺳ ــﻨﺪرم 
زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ داﺷﺘﻨﺪ، ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﻃﯽ آن ﺗﻤﺎم ﻧﻮزاداﻧ ــﯽ 
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳــﻨﺪرم زﺟـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ در ﺑﺨـﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺘـﻬﺎی 
وﯾﮋه ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﯿﺪ اﮐﺒﺮآﺑﺎدی در ﻃﯽ ﺳﺎل 7731 ﺑﺴﺘﺮی 
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﻨﺪرم ﺑﺮ اﺳﺎس ﻋﻼﺋـﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ ﺷـﺎﻣﻞ ﺗﻌـﺪاد 
ﺗﻨﻔـﺲ، اﻟﮕـﻮی ﺗﻨﻔــﺲ، ﮔﺎزﻫـﺎی ﺧـﻮن ﺷــﺮﯾﺎﻧﯽ )GBA( و 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﺳﺘﻔﺎده از ﻫﻮد اﮐﺴﯿﮋن و دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺲ ﻣﺼﻨﻮﻋــﯽ 
ﺑﻮد.  
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ                                                                                     دﮐﺘﺮ ﻧﺴﺘﺮن ﺧﺴﺮوی و دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا رادﻓﺮ 
502ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 43/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 2831                                                                                ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 66 ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑــﻪ ﺳـﻨﺪرم زﺟـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ، 
ﺑـﺮای ﺑﺮرﺳـﯽ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ و ﻧـﻮزادان ﺑﺮاﺳـﺎس ﻋﻼﺋــﻢ 
ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ، آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﻧﯿﺎز ﺑ ــﻪ ﻫـﻮد اﮐﺴـﯿﮋن ﯾـﺎ دﺳـﺘﮕﺎه 
ﺗﻨﻔﺲ ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺗﻘﺴﯿﻢ 
ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺎﮐﯽﭘﻨﻪ و دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺷــﺪﯾﺪ داﺷـﺘﻪ و 
ﻧﯿﺎز ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺲ ﻣﺼﻨﻮﻋ ــﯽ داﺷـﺘﻨﺪ در ﮔـﺮوه ﺷـﺪﯾﺪ و 
ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺎﮐﯽﭘﻨﻪ و دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺧﻔﯿﻒ داﺷﺘﻪ و ﻧﯿﺎز 
ﺑﻪ ﻫﻮد اﮐﺴﯿﮋن داﺷﺘﻨﺪ، در ﮔـﺮوه ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﯾـﺎ ﺧﻔﯿـﻒ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه، ﻃﯽ 5 روز اول زﻧﺪﮔﯽ آزﻣﺎﯾﺸﻬﺎی اﻧﺠﺎم 
ﺷﺪه و ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻧﻮزاداﻧـﯽ ﮐـﻪ دﭼـﺎر ﭘـﺎره ﺷـﺪن زودرس ﭘـﺮده ﺟﻨﯿﻨــﯽ، 
ﺳﭙﺘﯽﺳـﻤﯽ، ﮐـﺎﻫﺶ رﺷــــﺪ داﺧــﻞ رﺣﻤــﯽ و ﺑﻠــﻊ ﻣــﺎﯾﻊ 
آﻣﻨﯿﻮﺗﯿﮏ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ﯾﺎ ﻣ ــﺎدران آﻧـﻬﺎ دﮔﺰاﻣﺘـﺎزون درﯾـﺎﻓﺖ 
ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ روی ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﮐﺘـﻬﺎ و 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ ﻃـﯽ 5 روز اول ﺗﻮﻟـﺪ ﺑـﺎ رﺿـﺎﯾﺖ 
ﺷﺨﺼﯽ واﻟﺪﯾﻦ ﻣﺮﺧﺺ ﺷﺪه ﯾﺎ ﻓﻮت ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ.  
    از 66 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﭘﮋوﻫ ــﺶ، 14 ﺑﯿﻤـﺎر ﭘﺴـﺮ و 52 ﺑﯿﻤـﺎر 
دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐ ــﻪ در ﭘﺴـﺮان 81 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻧـﻮع ﺷـﺪﯾﺪ 
ﺑﯿﻤــﺎری)44%( و 32 ﺑﯿﻤــﺎر ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ ﻧــﻮع ﺧﻔﯿــﻒ ﯾ ــــﺎ 











    در دﺧﺘﺮان ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ 11 ﻣﻮرد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺷﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎری 
)44%( و 41 ﻣﻮرد ﺑﻪ ﻧﻮع ﺧﻔﯿﻒ ﯾــﺎ ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺒﺘـﻼ 
ﺑﻮدﻧﺪ)65%(.  
    در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ در ﻃﻮل 5 روز 
اول ﺑـﺎ روش ﺷـﻤﺎرش ﺳــﻠﻮﻟﯽ )retnuoc lleC( ﺗــﻮﺳﻂ 
دﺳﺘﮕﺎﻫﻬﺎی اﺗﻮﻣﺎﺗﯿﮏ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ.  
    در ﻫـﺮ ﻣـﻮرد ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر ﻣﺤﺎﺳ ــﺒﻪ و در 
ﻣﻮرد ﻣﻌﻨﯽدار ﺑ ــﻮدن ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﮐﺘـﻬﺎ و 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎری در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه، ﺷﺎﺧﺺ آﻣــﺎری 
T اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم در ﻧﻮزادان ﺑﺎ وزن و ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ 
ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ ﺑﯿﺸ ــﺘﺮ دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد، ﻧـﻮزادان از ﻧﻈـﺮ وزن ﺑـﻪ 3 
ﮔﺮوه وزﻧﯽ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1( و ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ ﻧﯿﺰ ﺑـﻪ 3 
ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2(.  
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳ ــﺖ، 
ﻧﻮزادان ﺑﻪ 3 ﮔﺮوه وزﻧﯽ زﯾﺮ 0051 ﮔﺮم، ﺑﯿ ــﻦ 0052-0051 
ﮔﺮم و ﺑﯿﺶ از 0052 ﮔﺮم ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ وزن ﺣﺪاﻗﻞ 039 ﮔﺮم 
و وزن ﺣﺪاﮐﺜﺮ 0013 ﮔﺮم ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎری در ﻧﻮزادان ﺑﺎ وزن ﺗﻮﻟﺪ ﮐﻤﺘﺮ، ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑــﻮد. 
و راﺑﻄﻪ ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ و وزن ﺗﻮﻟ ــﺪ ﭘـﺎﯾﯿﻦﺗﺮ در 
دو ﮔــﺮوه ﻣــﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ اﺧﺘــﻼف ﻣﻌﻨــﯽداری ﺑــﺎ ﻫ ـــﻢ 











ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ وزن ﻧﻮزادان در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺟﻤﻊ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺷﺪﯾﺪ  
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد  درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﺷﺪت SDR 
      وزن ﻧﻮزاد 
001 02 54 9 55 11 ﮐﻤﺘﺮ از 0051 ﮔﺮم 
001 63 66/66 02 44/44 61 0052-0051 
001 01 08 8 02 2 ﺑﯿﺸﺘﺮ از 0052 ﮔﺮم 
001 66 60/65 73 39/34 92 ﺟﻤﻊ 
   23/4402  96/5961 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
   22/825  5/084 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ                                                                                     دﮐﺘﺮ ﻧﺴﺘﺮن ﺧﺴﺮوی و دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا رادﻓﺮ 
602   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                    ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره43/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن2831   
    ﻃﺒﻖ ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2، ﻧﻮزادان از ﻧﻈ ــﺮ ﺳــﻦ ﺑـﻪ 3 ﮔـﺮوه 
92-62 ﻫﻔﺘﻪ، 23-03 ﻫﻔﺘﻪ و 73-43 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﭘﮋوﻫ ــﺶ 62 ﻫﻔﺘـﻪ و 
ﺣﺪاﮐﺜﺮ 73 ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد و ﺑﻄـﻮر ﮐﻠـﯽ در ﺣﺎﻣﻠﮕﯽﻫـﺎی ﺑـﺎ ﺳـﻦ 
ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺷﺪت ﺑﯿﺸـﺘﺮی داﺷـﺖ و اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری در ﻣﻮرد ارﺗﺒﺎط ﺷ ــﺪت ﺑﯿﻤـﺎری و ﺳـﻦ ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ 
ﮐﻤﺘﺮ در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ)1575/2=T 
و 143210/0=P(.  
    ﻃﺒـــﻖ ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3 ﻧﻮزادان از ﻧﻈــ ـــﺮ ﺗﻌـﺪاد ﭘﻼﮐـﺖ 
در 5 روز اول ﺗﻮﻟــــﺪ ﺑ ــــــﻪ 3 ﮔــــﺮوه 999941-00076، 
999922-000051 و 000032-000013 ﺗﻘﺴــﯿﻢ ﺷ ـــﺪﻧﺪ در 






















000013 ﺑﻮده اﺳﺖ و در ﻣﻮارد ﺷﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎری ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ، 
ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺸﺘﺮی داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری در 2 ﮔﺮوه 
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)22227/11=T و 10000/0<P(.  
    ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره 4 ﻧـﯿﺰ ﺗﻌـﺪاد ﻟﮑﻮﺳــﯿﺘﻬﺎ را در 5 روز اول 
زﻧﺪﮔﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﮐﻪ ﻧﻮزادان از ﻧﻈﺮ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ 3 ﮔﺮوه 
)0063-0041( و )0085-1563( و )0098-1085( ﺗﻘﺴـــــﯿﻢ 
ﺷﺪﻧﺪ. ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳــﯿﺘﻬﺎ 0041 و ﺣﺪاﮐـﺜﺮ 0098 ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
    در ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺷﺪت ﺑﯿﻤـﺎری زﺟـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﺑـﻮد، 
ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی در ﮔﺮدش ﺧ ــﻮن ﮐـﺎﻫﺶ ﺑﯿﺸـﺘﺮی داﺷـﺘﻪ 
اﺳﺖ و اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه 























ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﻦ ﺑﺎرداری در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺟﻤﻊ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺷﺪﯾﺪ  
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﺷﺪت SDR 
      ﺳﻦ ﺑﺎرداری ﺑﻪ ﻫﻔﺘﻪ 
001 01 02 2 08 8 92-62 
001 92 81/56 61 28/44 31 33-03 
001 72 83/07 91 66/92 8 73-43 
001 66 60/65 73 39/34 92 ﺟﻤﻊ 
   18/23  41/13 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
   35/2  27/2 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در 5 روز اول ﺗﻮﻟﺪ در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺟﻤﻊ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺷﺪﯾﺪ  
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﺷﺪت SDR 
      ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺖ 
001 72 07/3 1 03/69 62 999941-00076 
001 22 73/68 91 36/31 3 999922-000051 
001 71 001 71 0 0 000013-000032 
001 66 60/65 73 39/34 92 ﺟﻤﻊ 
   725322  7/150801 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
   63/70604  5/784583 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ                                                                                     دﮐﺘﺮ ﻧﺴﺘﺮن ﺧﺴﺮوی و دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا رادﻓﺮ 













    در ﻣﻮرد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘ ــﻼ 
ﺑﻪ زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 7/150801 و 57/4583 و در 
ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ زﺟ ــﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ ﺧﻔﯿـﻒ ﯾـﺎ ﻣﺘﻮﺳـﻂ 725322 و 
63/70604 ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    آزﻣـﻮن آﻣـﺎری T در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺧﺘــﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری را از ﻧﻈﺮ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺘﻬﺎی در ﮔﺮدش ﺧـﻮن ﻧﺸـﺎن 
داد. ﻣﻘـــﺪار T 2227/11 و 100000/0<eulavP ﻣﺤﺎﺳـــﺒﻪ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﻣﻮرد ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ و اﻧﺤﺮاف 
ﻣﻌﯿـــﺎر در ﮔـﺮوه ﻣﺒﺘــــﻼ ﺑـﻪ ﻧـﻮع ﺷﺪﯾــــﺪ ﺑﯿﻤــﺎری ﺑــﻪ 
ﺗﺮﺗﯿــــﺐ 12/5962 و 31/0311 و در ﮔـﺮوه ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻧ ــﻮع 
ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﯾـﺎ ﺧﻔﯿـــﻒ ﺑﯿﻤـﺎری 95/4235 و 27/7051 ﺑ ـــﻮده 
اﺳﺖ.  
    آزﻣﻮن آﻣﺎری T در ﻣﻮرد دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ اﻧﺠـﺎم 
ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻘﺪار آن 98248/7 و 100000/0<eulav-P ﺑﻪ دﺳﺖ 
آﻣـﺪ ﺑـﻪ اﯾـﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ اﺧﺘ ـــﻼف ﻣﻌﻨــﯽداری از ﻧﻈــﺮ ﺗﻌــﺪاد 
ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠـﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ در 2 ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
وﺟﻮد داﺷﺖ.  
    ﻣﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﯾﻢ ﮐﻪ ﻫﺮ ﭼ ــﻪ ﺷـﺪت 
زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧﻮزادان ﺑﯿﺸــﺘﺮ ﺑﺎﺷـﺪ، ﺗﻌـﺪاد ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠـﯽ 
ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و ﭘﻼﮐﺘﻬﺎی در ﮔﺮدش ﺧﻮن آﻧﻬﺎ در 5 روز اول 














    ﺳﻨـﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴـﯽ در ﺳـﺎل ﻣﺸـﮑﻞ 000/02 ﺗ ــﺎ 
000/03 ﻫﺰار ﻧﻮزاد ﻧﺎرس در آﻣﺮﯾﮑﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ و ﺣـﺪود 1% 
ﺣﺎﻣﻠﮕﯽﻫـﺎ را دﭼـﺎر ﻋﺎرﺿـﻪ ﻣﯽﮐﻨــﺪ)7(. ﺗﻘﺮﯾﺒــﺎً 05% اﯾــﻦ 
ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺳﻦ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ 82-62 ﻫﻔﺘﻪ ﻣﺘﻮﻟﺪ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و ﮐﻤـﺘﺮ 
از 03-02% آﻧــﻬﺎ در ﺳــﻦ 13-03 ﻫﻔﺘــﻪ ﺣــﺎﻣﻠﮕﯽ دﯾ ــــﺪه 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)4-1(.  
    ﻧﺒﻮدن ﺳﻮرﻓﺎﮐﺘﺎﻧﺖ ﺳﺒﺐ آﺗﮑﻠﺘﺎزی ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه در آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎ 
و اﺧﺘﻼل در وﻧﺘﯿﻼﺳﯿﻮن ﻣﯽﺷ ــﻮد و در اﺛـﺮ اﮐﺴﯿﮋﻧﺎﺳـﯿﻮن 
ﺳـﯿﺎﻧﻮز، اﺳـﯿﺪوز ﺗﻨﻔﺴـﯽ و ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻘــﺎوﻣﺖ 
ﻋﺮوق رﯾﻪ رخ ﻣﯽدﻫﺪ و ﺷﻨﺘﻬﺎی راﺳﺖ ﺑﻪ ﭼﭗ در ﺳﻄﺢ رﯾﻪ 
و ﻗﻠﺐ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮔﺮدد.  
    ﻋﻼﺋـﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑـﯽ ﻋﻼﺋـﻢ ﻧﯿ ـــﺎز ﺑــﻪ اﮐﺴــﯿﮋن اﺳــﺖ و در 
رادﯾـــﻮﮔﺮاﻓـــﯽ رﯾـــﻪ، آﺗﮑﻠﺘــــﺎزی، margohcnorbria و 
اﻧﻔﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﻣﻨﺘﺸﺮ رﺗﯿﮑﻮﻟﻮﮔﺮاﻧﻮﻟﺮ دﯾﺪه ﻣﯽﺷـﻮد. ﻣـﺮگ و 
ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷ ــﯽ از اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری ﭘﯿﺸـﺮوﻧﺪه در اﺛـﺮ ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی و 
ﻋﻔﻮﻧﺖ رﯾﻪ و ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ رﯾﻪﻫﺎ ﻣـﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋـﺎﻣﻞ در اﯾﺠـﺎد 
ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻬﻢ اﯾﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﺑﻨـﺎم دﯾﺴـﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑـﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧـﺮ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)1، 2، 3و 8(.  
    اﯾـﻦ اﻟﺘـﻬﺎب ﺗﻮﺳـﻂ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳـــﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠــﯽ 
ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ و ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎی آﻟﻮﺋﻮﻟﺮ در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ رﯾ ــﻪ 
و راﻫﻬﺎی ﻫﻮاﯾﯽ ﮐﻮﭼﮏ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺷﻮد.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد NMP در 5 روز اول ﺗﻮﻟﺪ در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺟﻤﻊ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺷﺪﯾﺪ  
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﺷﺪت SDR 
      ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻌﺪاد NMP 
001 92 08/31 4 02/68 52 0063-0041 
001 42 05/78 12 05/21 3 0085-1063 
001 31 13/29 21 96/7 1 0098-1085 
001 66 60/65 73 39/34 92 ﺟﻤﻊ 
   95/4235  12/5962 ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
   27/7051  31/0311 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺳﻨﺪرم زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ                                                                                     دﮐﺘﺮ ﻧﺴﺘﺮن ﺧﺴﺮوی و دﮐﺘﺮ ﻣﯿﺘﺮا رادﻓﺮ 
802   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                    ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره43/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن2831   
    ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی ﻓﻌــﺎل ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﺮﺷـﺢ رادﯾﮑﺎﻟـﻬﺎی آزاد 
اﮐﺴــﯿﮋن، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺘــﻬﺎی اﺳــﯿﺪ آراﺷــﯿﺪوﻧﯿﮏ، آﻧﺰﯾﻤـــﻬﺎی 
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻟﯿﺘﯿﮏ و اﻻﺳﺘﺎز ﺑﺎﻋﺚ ﺻﺪﻣﻪ و ﺗﺨﺮﯾﺐ رﯾــﻪ و اﯾﺠـﺎد 
دﯾﺴﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧﺮی ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ)6و 7(.  
    ﻣﺎﮐﺮوﻓـﺎژﻫـﺎی ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪه در آﻟﻮﺋﻮﻟـﻬﺎ، ﺳــﺒﺐ ﺗﺮﺷــﺢ 
ﻟﮑﻮﺗﺮﯾﻦ 4B، ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن 5C و ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻣﺜﻞ اﯾﻨﺘﺮﻟﻮﮐﯿﻦ 1 و 8 
و ﺗﻮﻣﻮر ﻧﮑﺮوزﯾ ــﺲ ﻓـﺎﮐﺘﻮر )FNT(5a ﺷـﺪه ﮐـﻪ ﻫﻤـﻪ اﯾـﻦ 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺒﺐ ﺗﺠﻤ ــﻊ ﻣـﺎﯾﻊ در رﯾـﻪﻫﺎ و اﻓﺰاﯾـﺶ ﺧﻄـﺮ ﺑـﺮوز 
دﯾﺴﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧﺮ ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ)6، 7و 8(.  
    ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ در آﻟﻮﺋﻮﻟﻬﺎی اﯾﻦ ﻧﻮزادان در ﭘﺎﺳﺦ ﺑـﻪ ﺗﺮوﻣﺒﯿـﻦ، 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﮐﺴﺎن 2A ﺗﺮﺷﺢ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﮐــﻪ در اﺛـﺮ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻣﺴـﯿﺮ 
ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎز اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﺧﯿﻠﯽ ﺳﺮﯾﻊ ﺑ ــﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮﮐﺴـﺎن 
2B ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽﺷﻮد.  
    اﯾﻦ ﻣﺎده ﺑﻄﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺳﺒﺐ اﻧﻘﺒﺎض ﻋﺮوق رﯾﻪ و ﺗﺠﻤﻊ 
و ﺑﻬﻢ ﭼﺴﺒﯿﺪن ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺖ ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﺗﺠﻤﻊ و ﭼﺴﺒﯿﺪن 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ ﺑﻪ اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم رﯾﻪ ﻣﯽﮔﺮدد و اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻞ رﯾ ــﻪﻫﺎ را 
در ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮐﻨﺪ)5و 7(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ ﺑﯿ ــﻦ ﺳـﺎﻟﻬﺎی 4991-3991 در داﻧﺸـﮕﺎه 
negninorG آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ، ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻌـﺪاد 
ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﭘﻠـﯽ ﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠـﺌﺮ ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ در 
ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐ ــﻪ ﺳـﻨﺪرم دﯾﺴـﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴـﯽ )SDR( ﺷـﺪﯾﺪﺗﺮی 
دارﻧﺪ، ﭘﺎﯾﯿﻦﺗﺮ اﺳﺖ و ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ ﺑﯿﻦ ﺷﺪت ﺑﯿﻤـﺎری و 
ﺗﻌﺪاد اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ وﺟﻮد دارد.  
    اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻫﻤﯿـﻦ ﻣﺴـﺌﻠﻪ ﺑـﺎﻋﺚ ﺑـﺮوز ﺧﻮﻧﺮﯾـﺰی، ﻋﻔﻮﻧـﺖ و 
ﻣﺮگ ﯾﺎ ﺻﺪﻣﻪ ﺑﻪ رﯾﻪ و اﯾﺠ ــﺎد دﯾﺴـﭙﻼزی ﺑﺮوﻧﮑـﻮﭘﻮﻟﻤﻮﻧـﺮ 
ﻣﯽﺷﻮد)7(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﺐ ﻣﻮﺟﻮد در ﮐﺘﺐ ﻣﺮﺟـﻊ 
ﻃﺐ ﻧﻮزادان)4-1( در زﻣﯿﻨﻪ ﺷﯿﻮع زﯾﺎد ﺧﻮنرﯾﺰﯾـﻬﺎی داﺧـﻞ 
آﻟﻮﺋﻮﻟﯽ در ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژی رﯾﻪ ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ زﺟـﺮ ﺗﻨﻔﺴـﯽ و 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﻋﻔﻮﻧﺖ در رﯾﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﯽﺗﻮان ﭼﻨﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ 
ﮐﻪ ﮐــﺎﻫﺶ ﭘﻼﮐﺘـﻬﺎی در ﮔـﺮدش ﺧـﻮن ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺟـﺬب اﯾـﻦ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در رﯾﻪ ﻧﻮزادان ﺑﯿﻤــﺎر اﺳـﺖ ﺗـﺎ از اﯾـﻦ ﻃﺮﯾـﻖ ﺑـﺪن 
ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺷﺪت ﺑﺮوز ﺧﻮﻧﺮﯾﺰی را ﮐـﺎﻫﺶ دﻫـﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﻋﻠـﺖ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ، در ﺧ ــﻮن ﻧـﻮزادان، ﻣـﻬﺎﺟﺮت ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﻮﻧﻮﮐﻠﺌﺮ ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺑﻪ رﯾ ــﻪ ﻧـﻮزادان ﺑﯿﻤـﺎر وآزاد 
ﻧﻤﻮن واﺳﻄﻪﻫﺎی اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در اﯾﻦ ﻣﮑﺎن اﺳﺖ. ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾ ــﮏ 
ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﻠﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﯿﻤﺎری زﺟﺮ ﺗﻨﻔﺴﯽ 
ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ و ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎی در ﮔﺮدش ﺧــﻮن 
ﺳﻄﺤﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﯿﺰ، در 5 روز اول ﺗﻮﻟﺪ، ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳ ــﯿﺘﻬﺎ و 
ﭘﻼﮐﺘـﻬﺎی ﮔـﺮدش ﺧـﻮن ﺳـﻄﺤﯽ در ﻧـﻮزادان ﺑ ـــﺎ ﺳــﻨﺪرم 
دﯾﺴﺘﺮس ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻧﻮع ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﺘﻮﺳﻂ ﯾﺎ ﺧﻔﯿﻒ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷـﺪ 
ﮐﻪ در ﻧﻮع ﺷﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎری، ﮐﺎﻫﺶ اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﮔﺮدش ﺧﻮن 
ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﻮن T و eulavP اﺧﺘ ــﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )ﺷﺪﯾﺪ و ﻧﻮع ﺧﻔﯿﻒ ﯾﺎ 
ﻣﺘﻮﺳﻂ( از ﻧﻈﺮ ﺗﻌﺪاد ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻬﺎ و ﭘﻼﮐﺘﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ ﻫﺮ ﭼﻪ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎری ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷــﺪ ﮐـﺎﻫﺶ 
اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﮔﺮدش ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    دﮔﺰاﻣﺘﺎزون، ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﻣﻬﺎﺟﺮت ﻟﮑﻮﺳـﯿﺘﻬﺎ ﺑـﻪ 
ﻣﺤﻞ ﺿﺎﯾﻌﻪ و اﯾﺠـﺎد واﺳـﻄﻪﻫﺎی اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ، در ﭘﯿﺸـﮕﯿﺮی از 
اﯾﺠﺎد زﺟﺮﺗﻨﻔﺴﯽ در ﻧﻮزادان ﻧﺎرس، ﻧﻘﺶ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮی دارد. 
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RELATIONSHIP BETWEEN RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME SEVERITY AND
CIRCULATING PLATELETES AND LEUKOCYTES IN THE 5 FIRST DAYS OF LIFE IN
PRETERM INFANTS
                                                                                                    I                                     II
*N. Khosravi, MD        M. Radfar, MD
ABSTRACT
    Respiratory distress syndrome is the most common cause of hospitalization in newborn that is mainly
appears in the preterm infants and had revers ratio with gestational age and weight. The main cause of this
disease is the surfactant dificiency that is lead to increased the alveolar surface tentionand it causes
atelectasis. The cause of extent incidence of pulmonay hemorrage and infection in pathological speciamen
maybe release of chemical mediators from polymorphonucloar leukocytes (PMNS) and platelets and this
can cause decreased of these circulating cells. Thus, there is relationship between severity of respiratory
distress syndrome (RDS) and circulating leucocytes and plateletes. The goal, of this cross-sectional study
was determine of association between severity of RDS and circulation leukocyte and platelets in the first 5
day of life. For this reason, newborn that hospitalized with respiratory distress syndrome in NICU in
akbarabadi hospital in 1998, have been choosen. Newborn with premature rupture of membrane, sepsis,
intrauterine growth retardation, meconium aspiration or neonates that theire mothers who recived
dexamethazone were omitted for effects of this agent on the circulating PMN and platlets. Thus, 66
preterm infants have been choosen and according to need to mechanical ventilation were divided to sever
and mild to moderate groups. 29 infants were in sever group (43.93%) and 37 infants in mild to moderate
group (56.06%). The average of the circulating platelets in first 5 days of life, in sever group was
108051.7 and in mild to moderate group was 223527, that according to statistic test. T=0.7222 and
Pvalue<0.00001 that is revealed meanfull difference between two groups. The average of the leucocytes
(PMNs) in first 5 days of life in sever group was between 2695.21 and 1130.13 and in mild to moderate
group was between 5324.59 and 1507.72. The result of the statestic test was T=7.84289 and
Pvalue<0.000001 that revealed meanful diffence in two groups. There is assosiation between severity of
respiratory distress syndrome in infants and circulatory PMN and platelets.
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                        3) Platelets    4) Polymorphonuchlear
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